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OKRAJŠAVE IN SIMBOLI 
 
AMPK Adenozin monofosfat aktivirana protein kinaza 
CRP C-reaktivni protein 
DNK Deoksiribonukleinska kislina 
FAI Indeks prostih androgenov (angl. Free androgen index) 
FSH Folikel stimulirajoči hormon 
GI Glikemični indeks 
HDL Lipoprotein z visoko gostoto (angl. High density lipoprotein) 
ITM Indeks telesne mase 
KEMEPHY Ketogena mediteranska dieta s fitoekstrakti (angl. Ketogenic Mediterranean 
diet with phytoexstracts) 
LDL Lipoprotein z nizko gostoto (angl. Low density lipoprotein) 
LH Luteinizirajoči hormon 
MFO Jajčniki z več folikli (angl. Multifollicular ovaries) 
MH Motnje hranjenja 
PCO Policistični jajčniki (angl. Polycystic ovaries) 
PCOS Sindrom policističnih jajčnikov (angl. Polycystic ovary syndrome) 
SHBG Spolni hormon vezujoči globulin (angl. Sex hormone binding globuline) 
SIRT1 Sirtuin 1 
TNF-α Faktor tumorske nekroze alfa (angl. Tumor necrosis factor alpha) 
VLDL Lipoprotein z zelo nizko gostoto (angl. Very low density lipoprotein) 
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1 UVOD  
 
Inzulinska rezistenca in sindrom policističnih jajčnikov (ang. Polycystic Ovary Syndrome -
PCOS) sta tesno povezani zdravstveni stanji, ki se pogosto pojavljata pri ženskah po celem 
svetu. Žal nam kljub številnim raziskavam na tem področju primanjkuje še veliko pomembnih 
odgovorov, ki bi ženskam in zdravnikom pomagali identificirati in diagnosticirati njune znake. 
Ti so žal zelo neprijetni, saj lahko negativno vplivajo na samopodobo in mentalno zdravje, hkrati 
pa tudi na kvaliteto življenja obolelih (Setji in Brown, 2007). 
Čeprav je za PCOS značilna pogosta pojavnost, so policistični jajčniki v splošni javnosti precej 
neznana motnja. Veliko žensk ne prepozna znakov, zato v veliko primerih ne poiščejo 
zdravniške pomoči in ostanejo brez diagnoze ter pravočasnega zdravljenja (Gibson-Helm in 
sod., 2014).  
Cilj diplomske naloge je podrobneje opisati mehanizem razvoja PCOS in njegove znake ter 
povezavo z inzulinsko rezistenco in njenim delovanjem. Povezana lahko vodita v hude 
zdravstvene zaplete, kot so bolezni srca in ožilja ter sladkorna bolezen tipa dve. Velikemu delu 
zapletov se je možno izogniti s pravočasno spremembo življenjskega sloga (Kahn in sod., 2006).  
Prehrana in gibanje sta pomembna dejavnika zdravja že pri zdravih osebah, pri pacientkah s 
PCOS pa imata še posebej velik vpliv, saj lahko izboljšata njihovo zdravstveno stanje in 
posledično tudi znake PCOS. Ob neuravnoteženi prehrani in pomanjkanju telesne dejavnosti se 
večina znakov pogosto občutno poslabša. Predvsem pomembna je vloga telesne mase, ki v veliki 
meri vpliva na vse znake, tudi na neobčutljivost na inzulin (Pasquali in sod., 2011). Ker je 
splošno poznavanje te tematike pomanjkljivo, bomo v okviru diplomskega dela predstavili 
različne diete, pojasnili bomo njihove morebitne pozitivne in negativne učinke in poskušali 
ugotoviti, kateri način prehranjevanja je optimalen za blaženje težav, ki so posledica PCOS. 
Opozorili bomo tudi na nevarnosti, kot so motnje hranjenja in duševne motnje, ki so pogostejše 
pri ženskah s policističnimi jajčniki kot pri zdravih ženskah. 
 
2 SINDROM POLICISTIČNIH JAJČNIKOV 
 
PCOS je hormonska motnja, zaradi katere trpi od 6 % do 15 % žensk v reproduktivni starosti. 
Predstavlja eno najpogostejših endokrinih in presnovnih motenj (Paoli in sod., 2020). Ni 
zdravila za zdravljenje PCOS. Znake PCOS se lahko lajša s pomočjo hormonskih 
kontracepcijskih tablet, sprememb v prehranjevanju ter s povečano telesno dejavnostjo. Prvič 
sta PCOS opisala ginekologa Irving F. Stein, Sr. in Michael L. Leventhal leta 1935 (Escobar-
Morreale, 2018). 
2 
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Znaki PCOS najpogosteje vključujejo motnje v menstrualnem ciklu. Menstruacija je neredna ali 
pa se sploh ne pojavi. Pogoste so tudi težave z zanositvijo, saj ne prihaja do redne ovulacije. 
Povišana je količina androgenih hormonov v krvi, kar se lahko izrazi kot povečana aknavost, 
hirzutizem oziroma večja poraščenost ali alopecija oziroma izguba las ter luščenje povrhnjice 
lasišča. Lahko je povečano tudi razmerje med luteinizirajočim hormonom (LH) in folikel 
stimulirajočim hormonom (FSH).1 Pogosto se pojavi prekomerno izločanje inzulina ali pa 
prekomerna telesna masa kot znak inzulinske rezistence. Razvije se lahko tudi metabolni 
sindrom2 (Escobar-Morreale, 2018). 
Pri nekaterih ženskah se lahko pojavi nealkoholna zamaščenost jeter, prav tako povezana z 
inzulinsko rezistenco. Znak PCOS je lahko tudi spalna apneja, to je zastajanje diha med 
spanjem, ki je lahko zelo nevarna, saj poveča tveganje za zdravstvene zaplete kot sta na primer 
možganska kap ali srčni infarkt (Setji in Brown, 2007). 
Na ultrazvočni sliki so lahko vidne ciste na jajčnikih, vendar pa ni nujno, da imajo vse ženske s 
cistami na jajčnikih tudi PCOS (Franks, 2002). Dejansko to niso prave ciste, ampak nedozoreli 
jajčni folikli, ki vsebujejo spolne celice, obdane s tekočino. Ker jajčniki ne proizvajajo dovolj 
hormonov, potrebnih za dozorevanje jajčec, se ta začnejo nabirati na jajčnikih, kar je na 
ultrazvoku videti kot cista (Escobar-Morreale, 2018). 
Ime PCOS vsebinsko ni popolnoma ustrezno, zaradi česar je bila predlagana zamenjava imena, 
na primer funkcinalni hiperandrogenizem jajčnikov, ženski funkcionalni hiperandrogenizem, 
sindrom XX ali metabolni reproduktivni sindrom. Kljub temu alternativna imena niso pogosto 
v uporabi. Razlog za to so predvsem nestrinjanja o kriterijih za diagnozo PCOS. Strokovnjaki, 
ki menijo, da je glavni znak za diagnozo PCOS hiperandrogenizem, se o novem poimenovanju 
ne strinjajo s tistimi, ki trdijo, da sta najpomembnejša znaka inzulinska rezistenca in moteno 
delovanje metabolizma (Escobar-Morreale, 2018). 
 
2.2 PSIHOLOŠKE MOTNJE 
 
V primerjavi z zdravimi so ženske s PCOS bolj nagnjene k razvoju depresije ali anksioznosti, 
tudi če imajo normalno telesno maso. Poraščenost, debelost in neplodnost, ki so posledica 
PCOS, sicer lahko povzročajo čustveno stisko, vendar ti dejavniki sami niso vzrok pojavu 
duševnih motenj pri osebah s PCOS, saj pravega patofiziološkega mehanizma, ki deluje v 
ozadju, še ne poznamo (Azziz in sod., 2016).  
                                                          
1 LH in FSH sta oba stimulatorja spolnih žlez, ki ju izloča hipofiza.  
2 Metabolni sindrom je presnovna bolezen, pri kateri je prisotnih več presnovnih motenj hkrati.  
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Cooney in Dokras (2017) sta proučila več kot 30 raziskav na tem področju in ugotovila, da je 
pri pacientkah s PCOS prisotnost depresije za 22,4 % pogostejša kot pri kontrolnih skupinah, 
prisotnost znakov anksioznosti pa je večja za 28,1 %. Pogostost duševnih motenj sta povezala z 
debelostjo, saj so imele pacientke z višjim indeksom telesne mase (ITM) hkrati večjo nagnjenost 
k psihološkim težavam. Tega pojava sicer ne moremo popolnoma pripisati debelosti, saj se je 
pri ženskah s PCOS pokazala večja razširjenost depresije in anksioznosti kot pri ženskah brez 
PCOS z enakim ITM. Raziskovalca sta zaznala tudi povezavo med inzulinsko rezistenco pri 
PCOS in depresijo. Večja rezistenca na inzulin naj bi povečala možnosti za pojav depresije.  
Poleg depresije in anksioznosti so Brutocao in sod. (2018) s pomočjo metaanalize s PCOS 
povezali tudi obsesivno kompulzivno ter bipolarno motnjo in somatizacijo. To področje je 





Vzroki za pojav PCOS so trenutno še neznani, vendar obstajajo dokazi, da je zaradi razširjenosti 
policističnih jajčnikov med bližnjimi sorodniki žensk s PCOS, izvor genetski (Franks, 2002). 
Če ima na primer mati PCOS, obstaja 30-50 % tveganje, da bo PCOS razvila tudi hči (Azziz in 
sod., 2016). Gena, odgovornega za PCOS, še niso našli. Velik vpliv na razvoj PCOS imajo tudi 
dejavniki okolja, ki vplivajo na izražanje genov, med drugim tudi prehrana in telesna dejavnost 
(Escobar-Morreale, 2018). 
 
2.4 PATOFIZIOLOGIJA PCOS 
 
Delovanje hipotalamusa se pri PCOS spremeni. Poveča se izločanje LH, kar zmanjša 
občutljivost na inhibicijo estrogena. Slabo regulirana fulikulogeneza3 v jajčnikih ustavi razvoj 
foliklov sredi antralne stopnje,4 ko folikli ustvarijo votlino, napolnjeno s tekočino in postanejo 
dovolj veliki, da jih lahko vidimo na ultrazvoku. Prihaja do motnje v funkciji granuloznih celic 
in zmanjšanja števila markerjev celične smrti, kljub tanjšanju granulozne plasti celic. Povečajo 
se celice theca,5 ki jih stimulira LH in so odgovorne za sproščanje androgenov v jajčnikih. Te 
značilnosti povzročajo nagnjenost k morfologiji policističnih jajčnikov, več foliklov na obrobju 
daje videz nanizanih kroglic. Zaradi nižjih koncentracij FSH pri ženskah s PCOS je spremenjena 
funkcija granuloznih celic, ki so pod vplivom tega hormona. Zmanjša se aktivnost aromataze, 
encima, ki je odgovoren za biosintezo estrogenov, kar skupaj s povečano aktivnostjo celic theca 
                                                          
3 Folikulogeneza je nastanek celic v vsakem menstrualnem ciklusu.  
4 Antralni oziroma Graafov folikel nastane v poznih fazah fulikulogeneze. 
5 Theca celice so endokrine celice, katerih funkcija je fulikulogeneza. 
4 
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privede do povečane proizvodnje androgenov, testosteronov in androstendionov v jajčnikih, 
povečana je tudi produkcija androgenov v nadledvični žlezi. PCOS je heterogena bolezen, 
katere patofiziologija je lahko pri vsaki ženski drugačna, saj je odvisna od njenega fenotipa 




Za diagnozo PCOS je najpogosteje uporabljena Rotterdamska definicija, skupno predlagana s 
strani Evropskega združenja za humano reprodukcijo in embriologijo ter Ameriškega združenja 
za reproduktivno medicino. V okviru te definicije velja, da ženske, ki kažejo vsaj 2 od 3 naštetih 
znakov, trpijo za PCOS: 
 Prekomerno proizvajanje moških hormonov ali hiperandrogenizem 
 Motnje pri ovulaciji 
 Prisotnost cist na ultrazvočni sliki jajčnikov 
Obstajata še dve drugi definiciji, ki se nekoliko razlikujeta od prve. Več kriterijem kot oseba 
ustreza, bolj se izrazijo lastnosti, ki so posledica PCOS. Največ jih imajo ženske s 
hiperandrogenizmom in motnjami pri ovulaciji. Te lastnosti so lahko poraščenost, akne, izguba 
las, suho in srbeče lasišče, slabša plodnost, menstrualne motnje ter hiperplazija endometrija ali 
odebeljenost maternične sluznice (Escobar-Morreale, 2018). 
 
3 INZULINSKA REZISTENCA 
 
3.1 KAJ JE INZULIN? 
 
Inzulin je polipeptidni hormon, ki nastaja iz prekurzorja proinzulina v β celicah Lagerhansovih 
otočkov v trebušni slinavki, kadar zaznajo določeno koncentracijo glukoze v krvi. Njegova 
glavna naloga je nižanje te koncentracije ter skladiščenje glukoze v obliki glikogena, ki se 
shranjuje v jetrih in mišicah. Deluje v sodelovanju z glukagonom, hormonom, ki ima nasprotni 
učinek. Tarčne celice inzulina so predvsem celice skeletnih in srčnih mišic, adipozno tkivo in 
jetra (Sesti, 2006). Prav tako vpliva na regulacijo genov in sintezo deoksiribonukleinske kisline 
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3.2 KAKO PRIDE DO IZLOČANJA TEGA HORMONA?  
 
Ob vstopu glukoze v β celico se zaradi fosforilacije s pomočjo glukokinaze sprošča ATP. Pride 
do depolarizacije membrane ter povišane koncentracije kalcijevih ionov znotraj celice, kar 
sproži sekrecijo inzulina. Ta v tarčnih celicah povzroči, da se glukoza začne pretvarjati v 
glikogen s pomočjo encima glikogen sintaze. V prvi fazi se sprošča le inzulin že shranjen v 
celicah, medtem ko se v drugi fazi sprošča tudi tisti, ki ga celice na novo sintetizirajo. Poleg 
glukoze lahko na povečanje izločanja inzulina vplivajo tudi druga hranila ali hormoni, na primer 
inkretini (GIP in GLP-16), aminokisline, na primer arginin, maščobne kisline in dejavnost 
vagusnega živca, na zmanjšanje pa hormoni, kot so na primer adrenalin, noradrenalin ali 
somatostatin (Wilcox, 2005). V adipocitih se energija shranjuje predvsem v obliki lipidov, saj 
se poveča sinteza lipidov s pomočjo encimov, inzulin pa zmanjša lipolizo z inhibicijo lipaz. V 
jetrih zaustavlja produkcijo glukoze tako, da blokira glukoneogenezo in glikogenolizo (Sesti, 
2006). 
Do inzulinske rezistence pride, ko je učinek inzulina oslabljen, zato ostaja koncentracija glukoze 
v krvi visoka. oz. je za nižanje te koncentracije potrebna večja količina sproščenega inzulina kot 
pri zdravih osebah. Če je telo v takem stanju več let, lahko pride do razvoja sladkorne bolezni 
tipa dve. Inzulinska rezistenca je lahko tudi značilnost drugih zdravstvenih stanj, kot so debelost, 
glukozna intoleranca, dislipidemija, to je zmanjšana koncentracija HDL holesterola 
(lipoproteinov z visoko gostoto) ali povišana koncentracija trigliceridov ali LDL holesterola 
(lipoproteinov z nizko gostoto) in metabolni sindrom (Sesti, 2006). Vzrok je lahko način 
življenja, velik vpliv pa ima tudi genetika, saj lahko prisotnost sladkorne bolezni tipa dve v 
družini, tako kot PCOS, poveča možnosti za razvoj rezistence (Wilcox, 2005). 
 
3.3 MEHANIZEM INZULINSKE REZISTENCE 
 
Inzulin deluje na tarčne celice tako, da se veže na receptorje, prisotne na njihovih membranah. 
Spadajo med tirozin kinaze in so heterotetrameri, proteini s štirimi nekovalentno vezanimi 
podenotami, ki si niso vse enake. Za primer heterotetramera lahko vzamemo hemoglobin, ki je 
sestavljen iz 4 hemov, dveh α in dveh β podenot, ki tvorijo dva α,β-dimera. Enako je tudi pri 
receptorjih za inzulin, ki imajo dva α,β-dimera, med seboj povezana z disulfidnimi vezmi. 
Podenota α leži zunaj celice in vsebuje mesto za vezavo ligandov, medtem ko je podenota β 
transmembranska in ima na delu, ki je v citoplazmi, tirozin-kinazno aktivnost. Ko se inzulin 
veže na receptor, bolj specifično na enoto α, povzroči spremembo konformacije receptorja, kar 
prek membrane pošlje signal za aktivacijo tirozin kinaz, ki začnejo fosforilirati znotrajcelične 
                                                          
6 Gastroinhibitorni polipeptid in glukagonu podobni peptid-1 sta hormona, ki spodbujata izločanje inzulina. 
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substrate. Aktivira se prenašanje signalov prek membrane in s tem tudi prenos glukoze v celico 
(Dunaif, 1997). 
Obstaja več možnosti, zakaj je lahko delovanje inzulina moteno (Lukač Bajalo, 2005): 
 motnje v vezavi inzulina na receptor, 
 zmanjšano število receptorjev za inzulin, 
 motnje v glukoznem transportu, 
 motnje v postreceptorskem dogajanju.  
Pogosto se inzulinsko rezistenco zdravi s pomočjo metformina, ki prek inzulina zmanjšuje 
produkcijo glukoze v jetrih z zaviranjem glukoneogeneze, v skeletnih mišicah pa spodbuja 
fosforilacijo receptorjev za inzulin in tako poveča porabo glukoze in tvorbo glikogena 
(Giannarelli in sod., 2003). 
 
3.4 MERJENJE INZULINSKE REZISTENCE 
 
Merjenje inzulinske rezistence ni ne preprosta ne lahka naloga, zato so strokovnjaki razvili več 
testov, s katerimi je to mogoče. Nekateri so zelo zanesljivi, vendar kompleksni, drugi pa so manj 
natančni, vendar so lažji za uporabo in manj invazivni (Polak in sod., 2016). 
Standard za določanje rezistence je hiperinzulinemično-euglikemična zanka. Deluje na podlagi 
infuzije inzulina, ki je nato v stanju mirovanja in pospeši porabo glukoze v skeletnih mišicah in 
adipoznem tkivu ter inhibira njeno produkcijo v jetrih, da ostane raven glukoze v krvi v 
primernem razponu vrednosti. Ta metoda je sicer zelo natančna, vendar je zapletena in zahteva 
veliko časa, denarja in dela (Polak in sod., 2016). 
Poznamo tudi hiperglikemično zanko, pri kateri z infuzijo glukoze osebo ohranjamo v 
hiperglikemičnem stanju. Količina porabljene glukoze za infuzijo pokaže, koliko je oseba 
občutljiva na inzulin; večja kot je poraba glukoze, boljša je občutljivost, manjša poraba pa 
pomeni inzulinsko rezistenco  (Bird in Hawley, 2017). 
Lahko se meri tudi koncentracija inzulina na tešče, ki pri več kot 25 mIU/L (tisočina 
mednarodno sprejete enote na liter, angl. Milli-international units per litre) kaže slabo 
občutljivost na inzulin, saj trebušna slinavka poskuša kompenzirati slabo občutljivost s 
proizvodnjo večjih količin inzulina  (Bird in Hawley, 2017). 
Pri obremenilnem testu z glukozo se 2 uri nadzoruje koncentracija glukoze v krvi osebe, ki je 
na začetku zaužila 75 g glukoze. Če laboratorijski izvidi glukoze v krvi pokažejo koncentracijo 
med 7,8 mmol/L in 11,0 mmol/L, ima oseba slabo občutljivost na inzulin  (Bird in Hawley, 
2017). 
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Pogosta je tudi uporaba indeksa HOMA-IR, modela za oceno homeostaze inzulinske rezistence, 
ki se ga izračuna s pomočjo podatkov o koncentraciji inzulina in glukoze v krvi na tešče (glukoza 
mmol/L × inzulin mmol/L)/22,5. Rezultat, večji od 2,5, pomeni inzulinsko rezistenco (Bird in 
Hawley, 2017). 
 
3.5 ALI NAČIN ŽIVLJENJA VPLIVA NA INZULINSKO REZISTENCO? 
 
Vemo, da ima naša prehrana velik vpliv na naše življenje, vendar se njegovega obsega pogosto 
ne zavedamo. Uživanje velikih količin energijsko goste hrane, ki nima dovolj prehranske 
vlaknine, beljakovin, vitaminov in mineralov, lahko vodi v več zdravstvenih težav, med drugim 
tudi do inzulinske rezistence. Povezujemo jo predvsem s prehrano, ki vključuje veliko nasičenih 
maščob in trans-maščobnih kislin. Pomembno vlogo imajo tudi ogljikovi hidrati, vendar ne 
sprožijo vsi enakega odziva sproščanja inzulina. Odziv na fruktozo je na primer manjši kot na 
glukozo, odvisen pa je tudi od količine prehranske vlaknine, ki jih zaužijemo. Te indirektno 
vplivajo na sekrecijo inzulina, na primer z nadzorovanjem sproščanja hormonov prebavil, 
gibljivosti črevesja in časa prebave hrane. Beljakovine stimulirajo izločanje tako inzulina kot 
glukagona ter posledično glukoneogenezo. Drugi dejavniki tveganja poleg neuravnotežene 
prehrane so stres, telesna nedejavnost, nekakovosten spanec, nosečnost ter debelost. (Wilcox, 
2005). 
 
4 POVEZAVA MED INZULINSKO REZISTENCO IN PCOS 
 
Kakšna je torej povezava med PCOS in inzulinsko rezistenco? Prva povezava sega v leto 1980, 
ko so Burghen in sodelavci (1980) ugotovili, da sta koncentraciji inzulina in androgenov v krvi 
oseb s PCOS povezani. Najprej so povišano raven inzulina povezovali z inzulinsko rezistenco 
zaradi debelosti, kasneje pa so ugotovili, da se odvečni inzulin pojavlja tudi pri osebah s PCOS, 
ki nimajo prekomerne telesne mase in da je prisotnost inzulinske rezistence pri PCOS 
prepogosta, da bi jo lahko pripisovali le debelosti (Rosenfield, 2001). Res je, da debelost 
poslabša stanje inzulinske rezistence in je pogosto posledica PCOS, saj je 40 % žensk s PCOS 
debelih. Ženske s čezmerno telesno maso in PCOS imajo hujšo obliko inzulinske rezistence tako 
od žensk z enako telesno maso, ki nimajo PCOS, kot od tistih z normalno telesno maso in PCOS 
(Sharpless, 2003). Največji vpliv na inzulinsko rezistenco ima predvsem razporeditev maščobe, 
saj abdominalna debelost lahko prispeva k razvoju motenj v metabolizmu glukoze in lipidov 
(Yildirim in sod., 2003). 
Mnoge ženske (približno 50-90 %) kot posledico PCOS razvijejo inzulinsko rezistenco, razvije 
se tudi hiperinzulinemija, saj telo kot odgovor na znižano občutljivost na inzulin poveča njegovo 
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produkcijo v β celicah trebušne slinavke (Barber in sod., 2016). Privzemanje glukoze v celice s 
pomočjo inzulina, testirano s hiperinzulinemično-euglikemično zanko, je pri osebah s PCOS 
pokazalo za 35-40 % nižjo učinkovitost kot pri kontrolni skupini (Azziz in sod., 2016). 
 
4.1 METABOLNI SINDROM 
 
Metabolni sindrom je motnja, ki jo sestavlja več dejavnikov. Po zadnji definiciji mora za 
diagnozo sindroma oseba imeti abdominalno debelost ter dva izmed sledečih dejavnikov: visok 
krvni tlak, povišana glukoza v plazmi na tešče, povišani trigliceridi in zmanjšan HDL holesterol 
(Alberti in sod., 2006). Te lastnosti so povezane z inzulinsko rezistenco, čeprav ima kar 30 % 
oseb z metabolnim sindromom normalno občutljivost na inzulin. Vpliv na pojav metabolnega 
sindroma imata lahko starost in pridobitev odvečne telesne mase, vendar ima razporeditev 
maščobe večjo vlogo od skupne telesne maščobe, in sicer je bolj problematično kopičenje 
maščobe v srednjem (abdominalnem) delu telesa (Han in Lean, 2015). PCOS pogosto vključuje 
komponente metabolnega sindroma, ki povzročajo nagnjenost žensk s PCOS k boleznim srca in 
ožilja ter sladkorni bolezni tipa dve. Razširjenost metabolnega sindroma pri osebah s PCOS je 
večja kot pri zdravih osebah, in sicer se pojavi kar v 34-46 % (Jeanes in Reeves, 2017). 
Apridonize in sod. (2005) so izvedli analizo razširjenosti metabolnega sindroma pri ženskah s 
PCOS. Sodelovalo je 106 žensk s PCOS, pri 46 so ugotovili prisotnost metabolnega sindroma, 
kar predstavlja 43 %. Razširjenost se je z leti večala: 23 % žensk je bilo mlajših od 20 let, 45 % 
žensk je bilo starih 20-29 let, 53 % pa jih je bilo starih 30-39 let (Apridonidze in sod., 2005). 
 
4.2 PATOGENEZA INZULINSKE REZISTENCE PRI PCOS 
 
Patogeneza inzulinske rezistence pri PCOS je kompleksna in ni popolnoma jasna, kljub temu 
pa se strokovnjaki strinjajo, da gre za napako pri signalizaciji po vezavi inzulina na receptor. 
Bolj pogosto se pojavlja pri ženskah s PCOS, ki nimajo rednih ovulacij, kot pri ženskah z 
ovulacijo, tudi v primeru, da imajo hiperandrogenizem (Jeanes in Reeves, 2017). Inzulinska 
rezistenca in hiperandrogenizem sta tesno povezana, saj rezistenca stimulira produkcijo 
androgenov v jajčnikih ter zavira proizvodnjo spolni hormon vezujočega globulina (SHBG) v 
jetrih, kar poviša koncentracijo prostega testosterona. Ti rezultati kažejo, da lahko inzulinska 
rezistenca vodi v hiperandrogenizem (Wang in sod., 2019). Vlogo patogeneze podpirajo 
ugotovitve, da povečanje občutljivosti na inzulin izboljša druge lastnosti, kot so 
hiperandrogenizem, reproduktivnost in presnova ogljikovih hidratov ter maščob. Drži tudi 
obratno; povečanje telesne mase pri ženskah z inzulinsko rezistenco lahko povzroči pojav 
kliničnih znakov PCOS, če so te osebe genetsko nagnjene k razvoju PCOS (Barber in sod., 
2016).  
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Pri vsaj polovici primerov inzulinske rezistence pri ženskah s PCOS je ta povezana z odvečno 
fosforilacijo aminokisline serina na receptorjih za inzulin. To abnormalnost lahko predvidoma 
povzročita serin ali treonin kinaza, ki nista prisotni na samem receptorju. Zdi se, da fosforilacija 
serina nadzoruje aktivnost regulatornega encima za biosintezo androgenov, zato je možno, da 
ena sama napaka v delovanju povzroči tako inzulinsko rezistenco kot hiperandrogenizem pri 
nekaterih ženskah s PCOS (Dunaif, 1997). 
 
4.3 TVEGANJE ZA RAZVOJ SLADKORNE BOLEZNI TIPA DVE 
 
Sladkorna bolezen tipa dve se pojavi, ko telo ne proizvaja dovolj inzulina, hkrati ga celice ne 
zaznavajo in porabljajo učinkovito. Je najpogostejši tip sladkorne bolezni (Lukač-Bajalo, 2005). 
Prva sta povezavo med PCOS in sladkorno boleznijo tipa dve prepoznala Achard in Thiers leta 
1921. Dunaif in sodelavci so poročali o višjih stalnih koncentracijah glukoze v krvi ter pogosto 
glukozno intoleranco pri osebah s PCOS v primerjavi z zdravimi osebami (Dunaif in sod., 1987). 
Tudi do 27 % žensk s sladkorno boleznijo tipa dve, ki so pred menopavzo, ima hkrati PCOS, 
kar poudari težavnost inzulinske rezistence pri osebah s PCOS. Pri obeh zdravstvenih stanjih je 
povečano tveganje za raka maternične sluznice, zato so preventivni pregledi zelo pomembni 
(Sharpless, 2003). 
Inzulinska rezistenca poveča sintezo maščobnih kislin v jetrih ter mobilizacijo adipoznega tkiva, 
kar zviša koncentracijo prostih maščobnih kislin v plazmi, te pa nato nazaj povzročajo 
inzulinsko rezistenco, saj inaktivirajo ključne encime (na primer piruvat dehidrogenazo) in 
zmanjšajo aktivnost transporta glukoze (Wang in sod., 2019). Razlog za razvoj sladkorne 
bolezni tipa dve je lahko napaka v delovanju β celic Langerhansovih otočkov, ki se pri ljudeh s 
tveganjem za razvoj sladkorne bolezni tipa dve kaže že dolgo, še preden razvijejo slabšo 
toleranco na glukozo (Kahn in sod., 2006). Napaka v delovanju se zgodi zaradi povišanega 
oksidativnega stresa ali akumulacije glukoze in lipidov, kar povzroča glukolipotoksičnost za β 
celice (Muoio in Newgard, 2008). 
Ollila in sod. so leta 2017 preučili tveganje za razvoj predsladkorne bolezni in sladkorne bolezni 
tipa dve pri ženskah s PCOS starih do 46 let, v primerjavi z ženskami brez PCOS. Ugotovili so, 
da PCOS bistveno poveča tveganje za sladkorno bolezen tipa dve pri ženskah s čezmerno telesno 
maso (ITM ≥ 25.0 kg/m2) v primerjavi s kontrolno skupino (ženske s čezmerno telesno maso 
brez PCOS). Ženske z normalno telesno maso in PCOS niso kazale tveganja za razvoj 
predsladkorne bolezni ali sladkorne bolezni tipa dve. Povečanje telesne mase s staranjem je bilo 
bistveno večje pri ženskah s PCOS, pri katerih se je razvila sladkorna bolezen, kot pri ženskah 
s PCOS, ki so imele normalno glukozno toleranco (Ollila in sod., 2017). 
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5 VPLIV ŽIVLJENJSKEGA SLOGA NA ZNAKE PCOS 
 
Zaradi neznanega vzroka za razvoj PCOS je večina predlaganih načinov zdravljenja 
simptomatskih. Kljub temu, da sindroma še ne razumemo popolnoma, se strokovnjaki strinjajo, 
da ima najbolj učinkovit vpliv na izboljšanje znakov sprememba življenjskega sloga, torej 
telesna dejavnost ter zdrava in uravnotežena prehrana. Ključno je zdravljenje debelosti, saj 
predstavlja tveganje za razvoj inzulinske rezistence in hiperandrogenizma. Izguba 5-10 % 
telesne mase lahko ta dva znaka občutno omili. Izboljša tudi glukozno toleranco ter zmanjša 
tveganje za razvoj sladkorne bolezni tipa dve, bolezni srca in ožilja (zviša se količina HDL 
holesterola in zmanjša raven trigliceridov) ter znake metabolnega sindroma (Ionescu in sod., 
2018). 
Poleg naštetega si večina žensk s PCOS želi povrniti normalni menstrualni cikel in izboljšati 
plodnost, ki je lahko zaradi endometrijske hiperplazije poslabšana. Z izgubo telesne mase lahko 
izboljšamo plodnost, ki je povezana z inzulinsko rezistenco, saj izboljšamo funkcijo 
endometrijskega tkiva, zmanjšata se lahko volumen jajčnikov in število foliklov. Za izboljšanje 
drugih znakov je možna uporaba oralne kontracepcije na osnovi progesterona, vendar je pri 30 
% žensk neučinkovita ter v primeru, da si ženska želi zanositi neuporabna (Ionescu in sod., 
2018). 
Pasquali in sod. (2011) so izvedli raziskavo različnih odzivov žensk s PCOS na spremembo 
življenjskega sloga. Sodelovalo je 65 žensk, ki so 6 mesecev uživale 1.200 do 1.400 kcal na 
dan, po 6 mesecih pa je sledilo manjše omejevanje energijskega vnosa in redna telesna 
dejavnost. Po končani raziskavi so ženske razdelili v tri skupine: prva skupina (n=10; 15,4 %) 
ni pokazala spremembe v skupnem testosteronu ali rednosti menstrualnih ciklov, zelo malo sta 
se izboljšala indeks prostih androgenov (ang. Free Androgen Index – FAI) ter hirzutizem. Pri 
drugi skupini (n=31; 47,7 %) je bilo več sprememb. Znižala se je raven prostega testosterona in 
FAI7, večina je spet imela menstrualne cikle vendar jih je bilo 65 % brez ovulacije. Hirzutizem 
se ni izboljšal. Tretja skupina (n=24; 36,9 %) je znake PCOS popolnoma odpravila. Raziskava 
torej kaže, da lahko pride do razlik v odzivu žensk na zdravljenje znakov PCOS z izgubo telesne 
mase. Ugotovili so, da je bila glavna razlika med tremi skupinami stopnja abdominalne 
zamaščenosti in koncentracija androstendionov8 v krvi na začetku raziskave, torej sta ta dva 




                                                          
7 Indeks prostih androgenov je razmerje med količino skupnega testosterona in SHBG pomnoženo s 100. 
8 Androsteredioni so šibki androgeni hormoni. 
11 
Javornik A. Inzulinska rezistenca pri osebah s sindromom policističnih jajčnikov. 
Dipl. delo (UN). Ljubljana, Univ. v Ljubljani, Biotehniška fakulteta, Oddelek za živilstvo, 2020 
 
5.1 PRIPOROČENA SESTAVA DIETE 
 
Področje prehrane pri PCOS še ni dovolj raziskano, vendar popolne pozornosti ne smemo 
posvečati le izgubi telesne mase pri čezmerno hranjenih ali debelih, temveč tudi zdravi in 
uravnoteženi prehrani. Za najbolj kratkoročno učinkovit način prehranjevanja se je izkazalo 
zmanjšanje glikemične obremenitve9, oziroma zmanjšanje količine zaužitih ogljikovih hidratov, 
saj se zmanjšata tako raven inzulina kot raven glukoze v krvi tudi, če oseba ne izgubi telesne 
mase. Dolgoročno tako prehranjevanje predstavlja težavo, saj se čez čas poveča produkcija 
glukoze v jetrih in zmanjša njena poraba, s tem pa ponovno pride do inzulinske rezistence. Nižji 
vnos ogljikovih hidratov je tako potrebno v primeru eukalorične diete nadomestiti s povečanjem 





Priporočen dnevni vnos beljakovin za odraslega človeka je 0,8 g/kg telesne mase/dan. Med 
dietami z malo ogljikovimi hidrati in veliko beljakovinami je veliko pozornosti pritegnilo več 
diet, na primer: Atkinsova dieta, ki ne omejuje energijskega vnosa, South Beach dieta, 
Stillmanova dieta in Zone dieta. Razlog za navdušenje nad visoko beljakovinskimi dietami je 
dejstvo, da so beljakovine najbolj nasitno hranilo (Pesta in Samuel, 2014; Morell in Fiszman, 
2017; Hermsdorff in sod., 2007) kar pomeni, da lahko oseba poje manj hrane, še vedno občuti 
sitost, ohrani bazalni metabolizem, hkrati pa zaradi negativne energijske bilance tudi shujša. 
Poleg tega imajo beljakovine največji termični učinek10, saj ob zaužitju izzovejo porabo 
energije, ki je od bazalnega metabolizma večja za 15-30 % (Pesta in Samuel, 2014). 
V teoriji bi bila torej taka dieta primerna za osebo s PCOS, vendar moramo omeniti tudi težavo 
za tiste z inzulinsko rezistenco. Tudi beljakovine namreč ojačajo odziv inzulina na povišan krvni 
sladkor, čeprav ni tolikšen kot pri ogljikovih hidratih (Marsh in Brand-Miller, 2005). Povečan 
vnos aromatičnih aminokislin in aminokislin z razvejano verigo poveča tveganje za razvoj 
presnovnih motenj, na primer inzulinske rezistence ali sladkorne bolezni tipa dve. Do tega pride, 
če se oseba hkrati prehranjuje z veliko maščobami. Motena oksidacija maščobnih kislin 
upočasni Krebsov cikel, kar vodi v kopičenje nepopolno oksidiranih substratov, kot je 
acilkarnitin. To vodi v mitohondrijski stres, oslabljeno delovanje inzulina in moteno ravnovesje 
glukoze. Potencialno težavo visoko beljakovinskih diet predstavlja tudi obremenitev ledvic s 
kislinami, predvsem v obliki fosfatov in sulfatov. Ta pojav je pogost predvsem v dietah, kot je 
Atkinsova. Pri tovrstnih dietah lahko zaradi ketonskih teles, ki nastajajo kot posledica 
                                                          
9 Glikemična obremenitev s pomočjo glikemičnega indeksa in količine zaužitih ogljikovih hidratov pojasni njihov vpliv ob 
zaužitju. 
10 Termični učinek hrane je količina energije, ki jo telo porabi za prebavo hrane. 
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zmanjšanega vnosa ogljikovih hidratov in povečanega vnosa beljakovin in maščob, pride še do 
dodatne obremenitve ledvic. Taka dieta lahko, odvisno od vrste zaužitih beljakovin, poveča tudi 
tveganje za pojav ledvičnih kamnov (Pesta in Samuel, 2014). Uživanje večjih količin mesa, 
predvsem rdečega in predelanega, lahko povzroči pojav inzulinske rezistence, visoka raven 
železa v rdečem mesu pa poveča tveganje za razvoj sladkorne bolezni tipa dve, saj povzroča 
oksidativni stres (Tucker in sod., 2015). 
 
5.3 OGLJIKOVI HIDRATI 
 
Veliko lastnosti inzulinske rezistence in PCOS lahko s prehrano, bogato z ogljikovimi hidrati 
poslabšamo, vendar obstaja vedno več dokazov, da je pomembno, kakšne vrste ogljikovih 
hidratov uživamo, saj imajo živila z nizkim glikemičnim indeksom (GI)11 čisto drugačne učinke 
na presnovo kot tista z visokim (Marsh in Brand-Miller, 2005). 
Prehranjevanje z živili, ki imajo nizek GI, lahko izboljša inzulinsko rezistenco, medtem ko 
imajo živila z visokim GI obraten učinek. Poleg inzulinske rezistence lahko nizkoglikemična 
dieta zmanjša tveganje za bolezni srca in ožilja, sladkorno bolezen tipa dve, metabolni sindrom 
in različne vrste raka (Faghfoori in sod., 2017). 
 
5.4 NIZKOGLIKEMIČNA DIETA 
 
Barr in sod. (2013) so učinek nizkoglikemične diete na občutljivost na inzulin pri osebah s PCOS 
preučili v študiji, pri kateri je 36 tednov sodelovalo 21 žensk starih 32,1 ± 6,7 let. Preiskovanke 
so bile v tem času petkrat vabljene na pregled, pri katerem so izmerili njihovo višino, telesno 
maso, obseg bokov in pasu ter krvni tlak. Pridobili so tudi podatke o njihovem ITM, odstotkih 
telesne maščobe in odstotkih mišične mase,  poleg tega pa so s pomočjo dnevnika prehrane 
ocenili ustreznost vnosa makrohranil. Analizirali so tudi druge lastnosti; določene hormone 
(FSH, LH, testosteron in SHBG), holesterol, proste maščobne kisline ter ugotavljali prisotnost 
inzulinske rezistence.  
V prvih 12 tednih so naredili analizo njihove običajno prehrane. Preiskovanke so nato naslednjih 
12 tednov uživale nizkoglikemično dieto, pri čemer so jim bili zagotovljeni tudi recepti in 
informacije o nizkoglikemični hrani. Zadnjih 12 tednov sodelujočim niso dajali napotkov. 
Preiskovanke so se same odločile, ali bodo nadaljevale z novim načinom prehranjevanja ali pa 
se bodo vrnile k staremu. Glavno spremembo v prehrani preiskovank je torej predstavljal GI. 
Živila z visokim ali srednje visokim GI so zamenjali za tista z nižjim, kruh iz bele moke, ki ima 
                                                          
11 Glikemični indeks nam pove, kako zaužito živilo vpliva na raven sladkorja v krvi. 
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visok GI so na primer zamenjali s polnozrnatim kruhom, ki ima srednje visok GI. Preiskovanke 
glede količine in tipa beljakovin ter maščob niso dobile napotkov, enako velja za količino 
ogljikovih hidratov. Dieta je bila zasnovana kot izokalorična (dnevni energijski vnos je ostal 
enak), razmerje med makrohranili naj bi ostalo čimbolj podobno, prav tako naj bi preiskovanke 
ves čas raziskave vzdrževale enako telesno dejavnost.  
Med prvimi 12 tedni so bile spremembe zanemarljive, medtem ko se je v drugi fazi povprečni 
GI zaužite hrane znižal s 54,5 ± 3,5 na 48,6 ± 5,1 sočasno s količino zaužitih nasičenih 
maščobnih kislin, ki so se znižale za 0,7 %, kljub temu, da strokovnjaki niso podali navodil v 
zvezi z uživanjem maščob. Občutljivost na inzulin se je občutno povečala v primerjavi s prvimi 
12 tedni, in sicer z začetnih 61,1 ± 24,9 % na 72,8 ± 32,0 %. Študija je pokazala, da ima 
nizkoglikemična dieta lahko pozitiven učinek na osebe z inzulinsko rezistenco in PCOS. Ker so 
kandidatke sočasno znižale tudi vnos nasičenih maščobnih kislin, rezultatov ne moremo 
pripisati le eni ali drugi spremenljivki. Poleg tega je bilo število preiskovank majhno, kar je 
pomanjkljivost omenjene študije (Barr in sod., 2013). 
 
 
Slika 1: Sprememba v izmerjeni inzulinski rezistenci (črtkana črta) in občutljivosti na inzulin (polna črta) v 
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Slika 2: Sprememba v izmerjenem prehranskem glikemičnem indeksu v odstotkih v obdobju prvih 24 tednov 
(Barr in sod., 2013) 
Marsh in sod. (2010) so izvedli raziskavo, v kateri so preverjali spremembo v inzulinski 
rezistenci pri osebah s PCOS po uživanju nizkoglikemične prehrane v primerjavi z navadno 
uravnoteženo prehrano. Sodelovalo je 96 žensk starih od 18 do 40 let, ki so bile čezmerno 
hranjene. Od sodelujočih je 49 oseb sodelovalo do konca študije, ki je potekala 12 mesecev, 29 
jih je sledilo nizkoglikemični dieti z malo maščobami, 20 pa jih je sledilo normalni uravnoteženi 
dieti prav tako z malo maščobami. Dieti so preiskovanke sledile, dokler niso izgubile 7 % telesne 
mase, vendar tega cilja niso dosegle vse. Po koncu študije so imele osebe, ki so sledile 
nizkoglikemični dieti, boljšo občutljivost na inzulin za 2,2 % ± 0,7 % (izmerjeno z 
obremenilnim testom z glukozo), v primerjavi s tistimi, ki so se prehranjevale zdravo in 
uravnoteženo in so dosegle za 0,7 % ± 0,6 % boljšo občutljivost. Poleg tega se je pri 
preiskovankah na nizkoglikemični dieti izboljšala rednost menstrualnih ciklov. Tudi ta študija 
dokazuje, da je pri osebah s PCOS dieta z nizkim GI lahko koristna, predvsem pri izboljšavi 
znakov, kot so inzulinska rezistenca, bolezni srca in ožilja ter neredni menstrualni cikli (Marsh 




Diete z veliko nasičenimi maščobami in transmaščobnimi kislinami zmanjšajo občutljivost na 
inzulin in povečajo tveganje za sladkorno bolezen tipa dve, metabolni sindrom ter bolezni srca 
in ožilja. Diete z veliko nenasičenimi maščobami lahko zmanjšajo tveganje za razvoj kroničnih 

























Javornik A. Inzulinska rezistenca pri osebah s sindromom policističnih jajčnikov. 
Dipl. delo (UN). Ljubljana, Univ. v Ljubljani, Biotehniška fakulteta, Oddelek za živilstvo, 2020 
 
omega 3 nenasičene maščobne kisline, ki lahko znižajo tveganje za presnovne motnje, pogoste 
pri osebah s PCOS (Faghfoori in sod., 2017). Ker so maščobe najbolj energijsko goste in 
najmanj nasitne, lahko kljub nekaterim možnim pozitivnim učinkom povzročijo povečanje 
telesne mase, kar negativno vpliva na inzulinsko rezistenco (Marsh in Brand-Miller, 2005). 
Nekatere študije kažejo, da se količina zaužitih maščob lahko spreminja med 20 % in 40 % 
dnevnega energijskega vnosa brez učinka na občutljivost na inzulin (Swinburn in sod., 1991; 
Borkman in sod., 1991 ter Bisschop in sod., 2001). Dve študiji sta pokazali poslabšano 
občutljivost na inzulin hkrati s povečanim vnosom maščob, pri drugi so hkrati s količino 
spremenili tudi sestavo maščob (Chen in sod., 1988; Lovejoy in sod., 1998). Vessby in sod. 
(2001) so v študiji pokazali poslabšano občutljivost na inzulin pri osebah, ki so uživale dieto z 
veliko nasičenimi maščobnimi kislinami (17 % nasičenih, 14 % enkrat nenasičenih in 6 % 
večkrat nenasičenih maščobnih kislin) ter nespremenjeno občutljivost pri tistih, ki so uživale 
dieto z enkrat nenasičenimi maščobnimi kislinami ( 8 % nasičenih, 23 % enkrat nenasičenih in 
6 % večkrat nenasičenih maščobnih kislin). Pri osebah, ki so zaužile skupno več kot 37 % 
dnevnega energijskega vnosa z maščobami, razlike med eno in drugo dieto niso bile več 
statistično značilne. V tem primeru se je pri obeh skupinah občutljivost na inzulin poslabšala. 
To potrjuje, da vrsta zaužitih maščob vpliva na občutljivost na inzulin in tveganje za razvoj 
sladkorne bolezni tipa dve le do določene mejne ravni, ki je med 35 % in 40 % dnevnega 
energijskega vnosa (Riccardi in sod., 2004). 
Kljub vsem naštetim slabim učinkom pa imajo diete z veliko maščobami lahko tudi dobre 
učinke, na primer ketogena dieta. 
 
5.6 KETOGENA DIETA 
 
Ketogena dieta je dieta, pri kateri osebe uživajo veliko maščob, malo ogljikovih hidratov (manj 
kot 30 g oziroma manj kot 5 % dnevnega energijskega vnosa) in temu primerno količino 
beljakovin. Pogosto se uporablja za zdravljenje epilepsije pri otrocih. Deluje na principu, da 
maščobe, namesto ogljikovih hidratov, predstavljajo glavni vir energije. Pri običajni prehrani 
telo ogljikove hidrate pretvarja v glukozo, ki jo nato porabi za energijo, kar se pri ketogeni dieti 
spremeni, saj je zaradi pomanjkanja vnosa ogljikovih hidratov telo prisiljeno najti drug vir 
energije. Ta vir postanejo maščobe, ki jih jetra začnejo pretvarjati v ketonska telesa, kar vodi v 
ketozo. Pomemben dejavnik ketogene diete pri PCOS je aktivacija encima AMPK12 in gena 
SIRT113, ki imata ob aktivaciji blagodejne učinke na homeostazo glukoze in občutljivost na 
inzulin, vendar so učinki te diete pri osebah s PCOS slabo raziskani (Paoli in sod., 2020). 
                                                          
12 AMPK je encim adenozin monofosfat aktivirana protein kinaza, ki nadzira pretok energije v celicah. 
13 SIRT1 je sirtuin 1, gen, ki pomaga izboljšati občutljivost na inzulin. 
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Paoli in sod. (2020) so v študiji preučili učinek ketogene diete pri ženskah s PCOS, ki imajo 
čezmerno telesno maso. Njihova hipoteza je bila, da bodo po izpeljani 12 tedenski raziskavi pri 
kandidatkah izmerili nižjo telesno maso, izboljšano raven holesterola, hiperinzulinemije, 
trigliceridov in boljše delovanje hormonov. Študijo je zaključilo 14 žensk starih 27,5 ± 8,3 let, 
visokih 168,0 ± 4,3 cm, z začetno telesno maso 81,2 ± 8,4 kg. Sledile so dieti KEMEPHY, 
mediteranskemu eukaloričnemu ketogenemu protokolu (1.600/1.700 kcal/dan). V neomejenih 
količinah so lahko v tem času uživale zeleno listnato zelenjavo, zelenjavo iz družine križnic (na 
primer zelje, brokoli, cvetača), bučke, kumare in jajčevce, dnevni vnos beljakovin je bil omejen 
na 120 g mesa oziroma 20 g rib ali dve jajci. Vsak dan so vzele štiri prehranska dopolnila (19 g 
beljakovin/porcijo; 3,5 g ogljikovih hidratov/porcijo), namenjena temu, da posnemajo okus živil 
z ogljikovimi hidrati. Uživale so tudi tekoči zeliščni ekstrakt iz različnih rastlin (breza, šparglji, 
cipresa, meta, rabarbara) kot sredstvo proti stranskim učinkom ketogene diete kot so zaprtost, 
glavoboli in slab zadah (Paoli in sod., 2020). 
Preglednica 1: Sestava ketogene mediteranske diete s fitoekstrakti (ang. Ketogenic Mediterranen Diet With 
Phytoextracts – KEMEPHY), povprečne vrednosti s standardno deviacijo (Paoli in sod., 2020) 
 g % skupne energije kcal 
Dnevni energijski vnos   1.672 ± 90 
Ogljikovi hidrati 20,3 ± 5,3 4,8 ± 1,2 81,5 ± 18,9 
Maščobe 132,4 ± 11,7 71,1 ± 9,3 1.188,2 ± 100,2 
Beljakovine 100,8 ± 8,6 24,1 ± 5,6 403,4 ± 45,3 
Razporejenost maščob  % skupne maščobe  
Nasičene  38,8 ± 6,9  
Enkrat nenasičene  50,9 ± 6,5  
Večkrat nenasičene  9,7 ± 5,6  
Beljakovine (g/kg telesne mase/dan) 1,2 ± 0,8   
 
Po koncu raziskave so rezultati pokazali povprečno izgubo 9,4 kg telesne mase, znižano 
koncentracijo glukoze na tešče (začetna 5,1 ± 0,3  mmol/L, končna 4,6 ± 0,2  mmol/L), 
pomanjšano sproščanje inzulina (začetno 12,6 ± 0,5 μU/mL končno 11,3 ± 0,6 μU/mL) in 
posledično tudi zmanjšano inzulinsko rezistenco, izračunano s HOMA-IR indeksom (začetna 
2,9 ± 0,2 in končna 2,3 ± 0,1). Nižje so bile tudi koncentracije trigliceridov, skupnega in LDL 
holesterola, koncentracija HDL holesterola pa se je zvišala. Rezultati torej kažejo, da je 
kratkoročna uporaba ketogene diete pri osebah s PCOS učinkovita pri zdravljenju znakov, med 
drugimi tudi inzulinske rezistence in nima nobenih stranskih učinkov, vendar dolgoročni učinki 
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ketogene diete še niso dovolj raziskani. Pomanjkljivosti študije sta kratko časovno obdobje in 
majhno število sodelujočih (Paoli in sod., 2020). 
Kljub pozitivnim učinkom ima stanje ketoze tudi slabosti. Za otroke z epilepsijo, ki se zdravijo 
s pomočjo ketogene diete, obstajajo podatki o srčnih zapletih vendar to področje ni dovolj 
raziskano, da bi lahko povezavo z gotovostjo potrdili. Največ raziskav je bilo opravljenih na 
bolnikih s sladkorno boleznijo tipa ena, ki so pogosto v stanju blage ketoze brez uživanja 
ketogene diete. Povišano količino ketonskih teles so povezali z vnetji in poškodbami žil, 
povišano koncentracijo ketonskih teles pa s povišano koncentracijo faktorja tumorske nekroze 
alfa (TNF)-α, ki sodeluje pri imunskem odgovoru in predstavlja tveganje za razvoj vnetja žil. 
Te ugotovitve so povezane tudi s prehransko ketozo. Ketoni lahko s pomočjo podobnih 
mehanizmov, ki povzročajo toksičnost glukoze, spremenijo proteine, to pa nakazuje, da uporaba 
ketogene diete zaradi možnih škodljivih učinkov glukoze ni vedno priporočljiva, še posebej na 
dolgi rok (Burkitt, 2020). 
 
5.7 VITAMIN D 
 
Pomanjkanje vitamina D je pri ženskah s PCOS pogost pojav in je povezano z nekaterimi znaki, 
na primer z inzulinsko rezistenco, neredno ovulacijo, nerednimi menstrualnimi cikli, težjo 
zanositvijo, poraščenostjo, hiperandrogenizmom, debelostjo in večjim tveganjem za bolezni 
srca in ožilja. Ker je vitamin D topen v maščobah, se pomanjkanje pogosto lahko pojavi pri 
ženskah s čezmerno telesno maso, saj ga v tem primeru prevzame maščobno tkivo in je zato 
težje dostopen za uporabo. Možno je tudi pomanjkanje vitamina D zaradi premajhne 
izpostavljenosti soncu, saj se tvori v koži s pomočjo ultravijoličnih žarkov (Thomson in sod., 
2012). 
Vitamin D s pomočjo receptorjev v različnih tkivih regulira transkripcijo genov. Patogenezo 
PCOS so strokovnjaki povezali z učinki teh receptorjev na inzulinsko rezistenco, ravni LH in 
SHBG, testosterona ter inzulina v plazmi. Mehanizem, ki povezuje pomanjkanje vitamina D in 
inzulinsko rezistenco, še ni popolnoma znan, obstaja pa več predlogov, ki bi povezavo lahko 
pojasnili. Aktivna oblika 1,25-dihidroksivitamina D namreč izboljša sintezo in sproščanje 
inzulina, kar omogoči boljše izražanje receptorjev za inzulin oziroma zavira izražanje citokinov, 
ki posredno vplivajo na inzulinsko rezistenco. Vitamin D lahko vpliva na občutljivost na inzulin 
tudi z izboljšanjem stanja kalcija, ki povečuje produkcijo vitamina. Li in sod. (2011) so prišli 
do ugotovitve, da so ženske s PCOS in pomanjkanjem vitamina D14 bolj rezistentne na inzulin, 
neodvisno od ITM in razmerja med obsegom pasu in bokov. Dve manjši nekontrolirani študiji 
sta pokazali potencial terapije z vitaminom D za izboljšanje inzulinske rezistence (Selimoglu in 
                                                          
14 Kot pomanjkanje vitamina D so šteli koncentracije pod 25 nmol/L. 
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sod., 2010; Kotsa in sod., 2009). Kljub njihovim ugotovitvam, to področje še ni dovolj raziskano 




Pojav in razvoj PCOS je povezan tudi z različnimi minerali. Magnezij je drugi najpogostejši 
kation medceličnine in sodeluje pri številnih reakcijah, med drugimi tudi pri presnovi glukoze, 
izločanju inzulina iz trebušne slinavke in delovanju inzulina na periferna tkiva. Zmanjšana raven 
magnezija je pogosto povezana s sladkorno boleznijo tipa dve, inzulinsko rezistenco in 
metabolnim sindromom (Kauffman in sod., 2011). Prav tako se pri osebah s PCOS lahko pojavi 
povečana koncentracija bakra, ki zmanjša zmožnost reprodukcije. Pomanjkanje kroma lahko 
zniža občutljivost na inzulin in je tako pogosto pri osebah s sladkorno boleznijo tipa dve. 
Prehransko dopolnilo kromov pikolinat, sestavljeno iz trivalentnega kroma in pikolinske kisline, 
ima blagodejne učinke na nekatere znake PCOS, na primer poraščenost, preveliko telesno maso 
in inzulinsko rezistenco. Nizek nivo selena je prav tako pogost pri ženskah s PCOS in ima lahko 
negativen vpliv na koncentracijo testosterona v serumu. Na tem področju je treba opraviti še več 





Uživanje velikih količin kofeina ima lahko slab vpliv na reproduktivno zdravje pri osebah s 
PCOS, saj spreminja ravni hormonov in posledično vpliva na ovulacijo ter na funkcijo rumenega 
telesca, to je začasna endokrina žleza pomembna pri nosečnosti, ki izloča večje količine 
hormona progesteron (Stouffer in sod., 2013). Raziskave so pokazale, da z uživanjem več kot 
500 mg kofeina dnevno povečujemo tveganje za neplodnost, poleg tega pa obstajajo dokazi o 
povezavi med vnosom kofeina in tveganjem za spontani splav ter majhno telesno maso dojenčka 
ob rojstvu. Ženskam s PCOS se torej zaradi težav s plodnostjo odsvetuje prekomerno uživanje 




Že za zdrave ljudi je kajenje odsvetovano, saj povzroča odvisnost in tveganje za celo vrsto 
možnih zdravstvenih zapletov, kot so na primer pljučni rak, krvni strdki in nezdravi zobje. 
Zdravstveni zapleti so lahko še večji za osebe s PCOS, saj ima kajenje negativen vpliv tudi na 
bolezni srca in ožilja, koncentracijo holesterola v krvi in reproduktivne hormone. Kadilci imajo 
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višje vrednosti trigliceridov, holesterola, VLDL (lipoproteini z zelo nizko gostoto) in LDL in 
nižje vrednosti HDL v primerjavi z nekadilci, nikotin pa lahko tudi zniža raven estrogena. 
Nekatere raziskave so pokazale povišano raven androgenov pri kadilkah, kar poveča tveganje 
za pojav metabolnega sindroma in hiperandrogenizma, še posebej pri pacientkah s PCOS (Pau 
in sod., 2014). 
Pau in sod. (2013) v svoji raziskavi niso odkrili povišane ravni androgenov in inzulinske 
rezistence pri kadilkah, so pa kadilke s PCOS imele višjo raven trigliceridov ter večje tveganje 
za razvoj metabolnega sindroma. Nasprotno so Cupisti in sod. (2010) poročali o povišanih 
vrednostih inzulina na tešče in inzulinske rezistence pri kadilkah s PCOS, Morotti in sod. (2014) 
pa so opozorili, da kajenje zviša tveganje za bolezni srca in ožilja, še posebej pri ženskah s 
PCOS. 
 
5.11 TELESNA DEJAVNOST 
 
Kot že rečeno, ima telesna dejavnost veliko vlogo pri izboljšanju inzulinske rezistence ter pri 
izboljšanju drugih znakov PCOS. To vključuje vse oblike gibanja, na primer težje fizično delo, 
hojo ali kolesarjenje namesto uporabe vozil, pa tudi vrtnarjenje ali čiščenje hiše. Kljub temu je 
pomembno, da se osredotočimo na redno vadbo, saj ta izboljša občutljivost na inzulin. V 
nekaterih primerih lahko inzulinsko rezistenco celo popolnoma odpravi (Bird in Hawley, 2017).  
Samo ena vadba za kratek čas poveča porabo glukoze v skeletnih mišicah, tako med samo vadbo 
kot tudi po njej, saj poveča število mest, na katerih lahko glukoza z difuzijo preide v mišico. 
Občutljivost na inzulin se do 72 ur po vadbi lahko izboljša za 50 %, vendar ta učinek ni 
dolgotrajen in izgine v roku 5 dni, če oseba ne nadaljuje z redno telesno dejavnostjo. Boljša 
občutljivost se ohrani po približno 8 tednih redne aktivnosti. Učinek je v veliko primerih večji, 
kadar osebe vključujejo telesno vadbo z intervali, neodgovorjeno pa ostaja vprašanje ali je bolj 
primerna daljša, manj intenzivna vadba ali krajša ter bolj intenzivna (Bird in Hawley, 2017). 
Pomemben učinek redne telesne dejavnosti je lahko izguba telesne mase, za katero vemo, da 
ima pozitiven vpliv na znake PCOS. 
Obstaja veliko dokazov, da lahko redna telesna dejavnost in zdrava ter uravnotežena prehrana 
izboljšata občutljivost na inzulin. Dubé in sod. (2011) so v študiji kot posledico povečanja 
telesne dejavnosti ali spremembe prehrane pokazali izboljšano občutljivost na inzulin pri 
kandidatih. Sodelovalo je 16 prostovoljcev s čezmerno telesno maso, tako moškega kot 
ženskega spola, starih 60 – 75 let. Od tega jih je polovica sodelovala pri povečanju telesne 
dejavnosti, druga polovica pa pri spremembi prehrane. Občutljivost na inzulin je bila izmerjena 
s pomočjo hipeinzulinemično-euglikemične zanke. Kandidati so morali izpolnjevati naslednje 
pogoje: nekadilci s sedečim načinom življenja, minimalne spremembe v telesni masi ter 
previsok ITM (25,0 – 38,0 kg/m2). Izključene so bile osebe z nekaterimi zdravstvenimi težavami 
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(anemija, povišan krvni tlak, povišana koncentracija jetrnih encimov, proteinurija ter motnje v 
delovanju ščitnice). Prav tako so bile izključene osebe, ki so pokazale abnormalnosti na 
ehokardiogramu, pri testu največje aerobne kapacitete, zgodovino bolezni srca in ožilja ali so 
jemale zdravila, ki vplivajo na homeostazo glukoze. Sodelujoči v prvi skupini so povečali svojo 
telesno dejavnost na 45 minut zmerne aktivnosti 4 -5 krat na teden za 16 tednov. Njihov srčni 
utrip so med aktivnostjo spremljali za nadzor intenzitete. Naročeno jim je bilo, naj med študijo 
ohranijo iste prehranjevalne navade kot pred študijo. Po 16 tednih je skupina pokazala 
izboljšano občutljivost na inzulin za 19,2 ± 12,9 %. Sodelujoči v drugi skupini so imeli cilj 
izgube 10 % telesne mase v 16 tednih, zmanjšati dnevni energijski vnos za 2093,4 – 4186,8 
kJ/dan ter zmanjšati vnos maščob na manj kot 30 % dnevnega energijskega vnosa. Zadnja dva 
tedna so poskrbeli za stabilnost telesne mase, saj bi trenutna negativna energijska bilanca lahko 
vplivala na ključne spremenljivke izida. Po 16 tednih je druga skupina pokazala izboljšano 
občutljivost na inzulin za 20,6 ± 4,7 %. Študija je sicer imela tudi nekatere pomanjkljivosti, 
predvsem majhno število sodelujočih in odsotnost kontrolne skupine (Dubé in sod., 2011). 
 
6 NEVARNOST RAZVOJA MOTENJ HRANJENJA  
 
Pri osebah s PCOS zaradi večje možnosti pojava psiholoških motenj obstaja tudi tveganje za 
pojav motenj hranjenja (MH), do katerih lahko pride, kadar ima oseba popačen pogled na svoje 
telo, oziroma ga ne sprejema zaradi idealov, ki jim po svojem mnenju ne ustreza. Najbolj 
pogosta MH je kompulzivno prenajedanje, ki je prisotno pri 2 % svetovnega prebivalstva. Zaradi 
povezave z debelostjo, sladkorno boleznijo in visokim krvnim tlakom, je še posebej pomemben 
dejavnik za osebe s PCOS. Druge pogoste MH so bulimija, ki se v Združenih državah Amerike 
pojavi pri 1,5 % prebivalstva in anoreksija, prisotna pri 0,9 % prebivalstva. Statistični podatki 
za Slovenijo niso na voljo. Sindrom nočnega hranjenja je prisoten pri 1,5 % svetovne populacije 
vendar ni isto kot kompulzivno prenajedanje, saj ljudje s tem sindromom bolj pogosto zaužijejo 
več manjših obrokov ponoči, kot pa enega večjega (Lee in sod., 2017). 
Na to temo je bilo izvedenih nekaj študij, ki so pokazale, da je verjetnost pojava MH pri ženskah 
s PCOS občutno večja, kot pri kontrolnih skupinah (ženske brez PCOS). Lee in sod. (2017) so 
poročali o več kot štirikratni višji verjetnosti neurejenega prehranjevalnega vedenja in veliki 
razširjenosti bulimije, kompulzivnega prenajedanja in sindroma nočnega hranjenja pri tistih 
ženskah s PCOS, sodelujočih v njihovi raziskavi, ki so izkazovale tudi več simptomov depresije 
in anksioznosti, v primerjavi s kontrolno skupino. Pirotta in sod. (2019) so ugotovili, da je pri 
ženskah s PCOS pogostejše omejevanje vnosa hrane in neurejeno prehranjevalno vedenje15 (21 
%), v primerjavi s kontrolno skupino (15 %). Pogostost MH pa se je razlikovala le za 6 % (62 
% pri PCOS in 56 % brez PCOS). Opozorili so, da predstavljata visok ITM in visoka starost 
                                                          
15 Če oseba pri izpolnitvi vprašalnika o motnjah hranjenja zbere več kot 1,52 točke vendar nima motnje hranjenja, je torej  
prisotno neurejeno prehranjevalno vedenje (Pirotta in sod., 2019).  
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večje tveganje za razvoj MH, kot samo PCOS. Nasprotno temu so Tay in sod. (2019) poročali 
o večji razširjenosti MH pri osebah s PCOS (11 % v primerjavi s 7,6 % brez PCOS). Poudarili 
so tudi visoko korelacijo z nizko samozavestjo in psihološkimi stiskami, ki so v večji meri 
prisotne pri pacientkah s PCOS. Motnji, ki se pri njih najbolj pogosto pojavljata, sta 





Prenajedanje je pogost pojav, katerega značilnosti sta predvsem zaužitje izredno velike količine 
hrane v kratkem času in pomanjkanje kontrole nad hranjenjem. To pa ne predstavlja vedno 
motnje kompulzivnega prenajedanja, saj ima skoraj vsak človek občasno epizodo prekomernega 
hranjenja. Kadar se epizode pojavljajo bolj pogosto, torej dvakrat na teden, vsaj 6 mesecev in 
jih spremljajo še drugi znaki, na primer zelo hitro hranjenje do točke fizičnega neudobja zaradi 
sitosti, tudi, ko oseba ni lačna, občutek sramu, krivde in drugih negativnih čustev po epizodi in 
odsotnost drugih MH, kot sta anoreksija in bulimija, šele takrat lahko postavimo diagnozo 
motnje kompulzivnega prenajedanja (Yanovski, 1993). 
Jeanes in sod. (2017) so v svoji raziskavi s pomočjo validiranih vprašalnikov prišli do naslednjih 
rezultatov: 60 % sodelujočih žensk s PCOS, ki so debele, je kazalo znake prenajedanja, 39 % 
jih je kazalo znake resnejše stopnje prenajedanja, le 2 % pa jih je imelo MH. Številke so bile 
občutno nižje pri ženskah z normalno ali povečano telesno maso.  
Etiološke povezave med prenajedanjem in PCOS še niso dovolj raziskane, saj so številne in 
kompleksne. Zaradi skupnih znakov, kot so težja izguba telesne mase, neredni menstrualni cikli 
in neplodnost, povezave niso presenetljive. Zaradi znakov PCOS, kot so akne, poraščenost, 
izguba las ali povečanje telesne mase, ima veliko pacientk tudi slabo samopodobo, kar lahko 
vodi v prenajedanje ali pa v omejevanje vnosa hrane, povzročeno z nihanjem razpoloženja, ki 
je posledica neuravnovešenih hormonov (Krug in sod., 2019). Jeanes in sod. (2017) so poročali 
tudi o večjem deležu prenajedanja pri pacientkah s PCOS, pri katerih se kot znak pojavljajo 
akne in odsotnost menstrualnega cikla. 
Prvi dejavnik, ki je prisoten pri PCOS in pri prenajedanju, je previsoka koncentracija 
androgenov. Vemo, da je hiperandrogenizem vpleten v težave z ovulacijo in menstrualnimi 
cikli, kar lahko vodi v psihološke težave in povečanje lakote ter s tem v prenajedanje. Poleg tega 
višek androgenov hipotetično inducira bulimično vedenje, saj spodbuja tek, hkrati pa povečuje 
tesnobno in depresivno počutje. Ker se epizode prenajedanja pogosto pojavijo ravno kot poskus 
uravnavanja negativnih čustev ali pa zaradi pomanjkanja kontrole nad impulzi (povečan tek), 
hiperandrogenizem predstavlja tveganje, še posebej za osebe s PCOS. Za potrditev teh hipotez 
bo potrebno še več raziskav na tem področju (Krug in sod., 2019). 
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Večinoma so v preteklosti povezavo PCOS in MH, še posebej prenajedanje, strokovnjaki 
poskušali pojasniti s pomočjo vloge inzulina. Iz izsledkov teh raziskav izhaja hipoteza 
hiperglikemije. Zaradi razvoja inzulinske rezistence ima večina žensk s PCOS povišano raven 
inzulina v krvi, kar privede do nizke koncentracije sladkorja, ta pa lahko spodbudi tek ter željo 
po ogljikovih hidratih, ki raven sladkorja v krvi ponovno zvišajo na normalno vrednost. Poleg 
tega so Parry in sod. (2017) ugotovili, da se občutljivost na inzulin lahko poslabša že po enem 
dnevu prekomernega vnašanja živil z veliko maščobami. Za pacientke s PCOS ima to 
pomembno posledico, saj se s prenajedanjem prebavni sistem poslabša, to pa vodi v večji tek 
ter pridobitev dodatne telesne mase. Tukaj preži še ena nevarnost: začarani krog diet. V veliki 
večini ljudje pri dietah vztrajajo nekaj časa, nato pa sledi prenajedanje zaradi predhodnega 
omejevanja energijskega vnosa. S tovrstnim obnašanjem se na dolgi rok poveča telesna masa, 
kar spet vodi do ponovnega zagona začaranega kroga (Krug in sod., 2019). 
Succurro in sod. (2015) so primerjali presnovo debelih oseb z in brez motnje kompulzivnega 
prenajedanja. Pri osebah z omenjeno motnjo so odkrili občutno višje ravni inzulina na tešče ter 
večjo inzulinsko rezistenco. Možen vzrok za to je predvsem abdominalna debelost, ki spodbuja 
proizvodnjo prostih maščobnih kislin, interlevkina-6 (citokin, ki sodeluje pri imunskih odzivih), 
(TNF)-α, CRP (C-reaktivni protein je biomarker za vnetja v telesu) in zavira produkcijo 
adiponektina (hormon, ki vpliva na občutljivost na inzulin), vsak od teh dejavnikov pa prispeva 
k inzulinski rezistenci. Poleg tega vnos velike količine hrane v zelo kratkem času povzroča 
oksidativni stres in vnetne procese v telesu, ki nato vplivajo na spremembe v metabolizmu 
(Succurro in sod., 2015). Meta analiza, ki so jo izvedli Ilyas in sod. (2019), je sicer pokazala 
močno povezavo med poslabšano občutljivostjo na inzulin in motnjo kompulzivnega 
prenajedanja, a je bilo število uporabljenih raziskav omejeno, poleg tega niso upoštevali 




Bulimija (bulimia nervosa) je MH, ki se najbolj pogosto pojavi med obdobjem adolescence. 
Zanjo je značilno odstopanje pri prehranskih navadah in uravnavanju telesne mase zaradi 
izkrivljenega pogleda na lastno telesno maso in videz telesa. Po navadi se pojavi po daljšem 
obdobju omejevanja vnosa hrane, ki mu sledi epizoda prenajedanja, ki jo oseba poskuša 
kompenzirati s pomočjo samoiniciativnega bruhanja ali kakšne druge metode, na primer z 
uporabo odvajal, diuretikov, klistirjev, postenja ali prekomerno telesno vadbo. Take epizode se 
ponovijo dvakrat na teden vsaj 3 mesece (Kaye, 2008). 
Policistični jajčniki so pri osebah, ki trpijo za bulimijo, precej pogosti. McCluskey in sod. (1991) 
so objavili raziskavo, v kateri so ženske s PCOS in ženske z endokrinopatijo testirali za bulimijo. 
Tretjina pacientk s PCOS je pokazala nenormalne prehranske navade, 6 % pa jih je ustrezalo 
kriterijem za diagnozo bulimije. Devet let kasneje so Morgan in sod. (2002) izvedli  nadaljnjo 
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raziskavo (B) pri 8 ženskah, ki so se že pred prvo raziskavo (A) zdravile za bulimijo. Pri vzorcu 
A, oziroma v roku dveh let pred raziskavo, je 7 žensk imelo bulimijo, od tega jih je 6 imelo 
ultrazvočno sliko policističnih jajčnikov (PCO) in ena jajčnike z več folikli (MFO). Samo ena 
udeleženka raziskave več kot dve leti ni pokazala znakov bulimije ter ni imela PCO. Pri 
raziskavi B je 5 žensk imelo bulimijo, vse so imele PCO, za razliko od treh udeleženk z 
normalnimi prehranskimi navadami. Edina od sodelujočih v raziskavi A, ki je imela normalne 
prehranske navade in normalno sliko jajčnikov, je kasneje ponovno podlegla bulimiji in je pri 
raziskavi B imela morfološko PCO (preglednica 2). Kljub majhnemu obsegu vzorca rezultati 
študije kažejo, da je bulimija povezana z morfološko sliko jajčnikov. Iz raziskav izhaja dobro 
razvidna odvisnost enega dejavnika od drugega. 
Preglednica 2: Primerjava podatkov o udeleženkah iz 1. in 2. raziskave (Morgan in sod., 2002) 
1. Raziskava (A) 2. Raziskava (B) – 9 let kasneje 
Udeleženka  Bulimija Slika jajčnikov  Bulimija Slika jajčnikov 
1. Da PCO Da PCO 
2. Ne MFO Da PCO 
3. Ne Normalna Da PCO 
4. Ne PCO Ne Normalna 
5. Ne PCO Da PCO 
6. Ne PCO Ne Normalna 
7. Da PCO Da PCO 
8. Ne PCO Ne Normalna  
PCO – policistični jajčniki, MFO – jajčniki z več folikli 
Raphael in sod. (1995) med bulimijo in inzulinsko rezistenco niso našli povezave. Med 
sodelujočimi ženskami z in brez bulimije ni bilo razlike v ravni inzulina na tešče ali v inzulinski 
rezistenci. Nasprotno so Ilyas in sod. (2019) z meta analizo ugotovili, da tovrstna negativna 
povezava ne obstaja. Nesoglasja so pri raziskavah pogosta, zato je potrebno večje število 
neodvisnih študij, da bomo lahko prišli do dokazanih in potrjenih zaključkov. Ugotavljamo, da 
na to temo ni dovolj objavljenih študij, da bi njihove zaključke lahko sprejeli za dejstva.  
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7 OZAVEŠČENOST O PCOS 
 
Trenutne obstoječe smernice za obravnavo PCOS so pomanjkljive in zastarele, ženske po celem 
svetu pa poročajo o zapozneli diagnozi in nezadovoljstvom z oskrbo ter pomanjkanju prejetih 
informacij. Ker je sindrom premalo prepoznan, ostane veliko žensk nediagnosticiranih (Gibson-
Helm in sod., 2017).  
Gibson-Helm in sod. (2017) so v presečni študiji s pomočjo spletnega vprašalnika pri ženskah 
s PCOS preverjali izkušnje z diagnozo, zadovoljstvo s količino in načinom podanih informacij 
ter skrbi in potrebe pri zdravstveni oskrbi. Prejeli so 1.385 ustreznih odgovorov od žensk iz 32 
različnih držav. Skoraj polovica jih je obiskala tri ali več zdravstvenih delavcev pred uspešno 
postavljeno diagnozo, kar je tretjini vzelo več kot dve leti. Samo 35,2 % jih je bilo z izkušnjo 
zadovoljnih, le 15,6 % pa jih je bilo zadovoljnih tudi z ob diagnozi prejetimi informacijami. 
Ženske iz Evrope so diagnozo statistično prejele hitreje od žensk iz Severne Amerike. Največjo 
skrb so izrazile glede težav z izgubo telesne mase, nerednimi menstrualnimi ciklusi ter 
neplodnostjo, vendar jih več kot polovica ob diagnozi ni prejela svetovanja ali psihične podpore 
ter informacij o možnih zdravstvenih zapletih zaradi PCOS, najmanj zadovoljne pa so bile 
ženske iz Evrope. 
Nezadovoljstvo z diagnozo in podanimi informacijami so s pomočjo presečne študije Gibson-
Helm in sod. (2014) izrazile tudi ženske iz Avstralije. 
Razlogov za zapoznelo diagnozo je veliko, od pomanjkanja specifičnega testa za PCOS do 
uporabe različnih kriterijev za diagnozo ter razlik v izraženih znakih, odvisnih tudi od 
narodnosti in rase. Ker so ozaveščenost, dostopnost do informacij in izobraževalni viri 
pomanjkljivi, prihaja pri pacientkah do nezadovoljstva (Gibson-Helm in sod., 2014). 
Priporočljivo bi bilo ustanoviti državne programe, ki bi predstavljali ustrezen vir informacij, 
podpore in svetovanja ženskam s PCOS ter bi s tem pripomogli k hitrejši diagnozi in zdravljenju. 
V Sloveniji takega programa žal nismo zasledili. 
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Ženskam, ki trpijo za PCOS in posledično tudi za inzulinsko rezistenco, ni lahko. Srečujejo se 
s številnimi težavami, ki, čeprav so površinske, kot na primer akne ali poraščenost, močno 
vplivajo na njihovo samopodobo in duševno stanje. Še pomembnejše so težave, ki vplivajo na 
njihovo zdravstveno stanje. Sladkorna bolezen, visok krvni tlak ter bolezni srca in ožilja so 
pomembni dejavniki tveganja za zgodnejšo smrt, da njihovih vzrokov, med katere po raziskavah 
sodi tudi PCOS, nikakor ne smemo zanemariti. Med dokazane negativne posledice sodi tudi 
neplodnost, ki je psihološko izjemno obremenjujoče stanje za ženske, ki si želijo ustvariti 
družino.  
Ker ima PCOS toliko potencialno obremenjujočih posledic, je treba ženske s tovrstnimi 
težavami primerno osveščati o posledicah nezdravega življenjskega sloga ter hkrati poskrbeti, 
da se primerno zdravo in uravnoteženo prehranjujejo, so telesno dovolj dejavne in so poučene 
o tej temi. Zato bi bilo smiselno, da bi jih osebni zdravnik po diagnozi napotil tudi h kliničnemu 
dietetiku, ki bi jim lahko natančneje svetoval. 
Debelost je bolezen, zaradi katere po svetu umira največ ljudi, medtem ko število debelih ljudi 
še vedno strmo narašča. Debelost je tesno povezana s PCOS, še posebej debelost v predelu 
trebuha, ki poslabšuje rezistenco na inzulin. Kompleksna motnja v presnovi glukoze lahko vodi 
v sladkorno bolezen tipa dve. V skladu z raziskavami lahko izguba 5 % telesne mase stanje 
znatno izboljša. Opravljene študije zaznavajo problem, da pacientke pogosto ne znajo pravilno 
pristopiti k hujšanju. To lahko vodi v razvoj motenj hranjenja, kot sta bulimija ali kompulzivno 
prenajedanje.  
Menimo, da je ustrezno in pravočasno ozaveščanje ženske populacije o vzrokih in posledicah 
tveganega in neustreznega življenjskega sloga eden ključnih dejavnikov za zmanjšanje 
pojavnosti PCOS. Hkrati menimo, da bi bilo na državni ravni treba vzpostaviti informativno 
preventivni program zmanjševanja pojavnosti tega sindroma, saj pojav PCOS močno negativno 
vpliva na kakovost življenja obolelih žensk. Možen pristop k izboljšanju bolezenskega stanja bi 
bila tudi ustrezna psihoterapija, saj različne nervoze in nerazrešena čustvena stanja tudi močno 
vplivajo na prehranjevalne navade in na MH. 
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